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1. Het genezen van patiënten is het doel van ziekte van Huntington onderzoek op de lange 
termijn. Het uitstellen van de ziektemanifestatie, om de kwaliteit van leven voor zowel patiënt 
als familie te verbeteren, is een meer realistische doelstelling op korte termijn. (dit proefschrift)
2. CAG-triplet expansie aandoeningen zijn monogenetisch dominant van aard en worden mede 
veroorzaakt door een schadelijke functie van het geëxpandeerde polyglutamine eiwit. Het 
verminderen van de hoeveelheid schadelijk eiwit zou de progressie van de ziekte kunnen 
vertragen of stoppen. (dit proefschrift)
3. Om het ziekteproces te kunnen voorkomen of vertragen dienen ziekte-bestrijdende 
medicaties, zoals AON-gemedieerde therapieën, in het presymptomatische stadium te worden 
toegediend. (dit proefschrift)
4. Resultaten van onderzoek in juveniele ziekte van Huntington hersenweefsel of diermodellen 
kunnen niet altijd rechtstreeks gecorreleerd worden aan onderzoeksresultaten verkregen uit 
weefsel met volwassen ziekte van Huntington polyglutamine lengtes. (dit proefschrift)
5. Polyglutamine neurodegeneratieve ziekten worden veroorzaakt door mutaties in verschillende 
genen die verschillende populaties neuronen aantasten. Echter, omdat deze genen allemaal 
dezelfde soort mutatie hebben, delen ze waarschijnlijk hetzelfde ziektemechanisme en kunnen 
dan ook worden gezien als verschillende vormen van één aandoening. (Fischbeck, Brain Res 
Bull. 2001 Oct-Nov 1;56(3-4):161-3)
6. Hoewel er snelle vooruitgang is in wetenschappelijke kennis van mechanismen en signaalroutes 
voor triplet repeat expansie aandoeningen, houdt de ontwikkeling van zinvolle behandelingen 
geen gelijke tred. (La Spada en Taylor, Nat Rev Genet. 2010 Apr;11(4):247-58)
7. Voordat een omslagpunt wordt overschreden en de ziekte begint, houden normale cellulaire 
overlevingssystemen het mutant huntingtine niveau onder een drempel. In theorie zou een 
behandeling die mutant huntingtine RNA niveaus verlaagt hetzelfde effect kunnen hebben. 
(Aronin en Moore, N Engl J Med. 2012 Nov;367(18):1753-4)
8. Zoogdieren bevatten genen die zeer homoloog zijn aan humane polyglutamine genen. De 
polyglutamine repeat is echter niet geconserveerd, wat suggereert dat de polyglutamine 
repeat niet nodig is voor normaal functioneren. (Hardy en Orr, J Neurochem. 2006 Jun;97(6): 
1690-9)
9. Veronderstelling is de moeder van vele fouten. (Al Sapienza, Under Siege 2, 1995)
10. Promoveren draait niet om de gepubliceerde artikelen, maar om het leerproces en persoonlijke 
ontwikkeling. 
11. Het maken van figuren en de daarbij behorende nabewerking van resultaten is een zeer 
belangrijk onderdeel van de opleiding tot wetenschapper.
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